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Analizador Multiplate® & accesorios
 Instrumentos & accesorios

Referencia del material 
Analizador Multiplate®

Ref. 06675069001

Accesorios
• Filamentos del sensor (juego de 5 unidades y 2 recambios)
  Ref.  06675204001
• Soporte reactivos
  Ref.  06675212001
• Impresora (HP Laserjet o similar)
  Ref.  06675182001
• Pantalla plana
  Ref. 06675077001
• Ratón PC 
  Ref. 06675174001
• Mini teclado (disponibles en diferentes formatos)
  Rogamos consulte la lista de productos
• Cubierta para el teclado
  Ref. 06675492001
• Pipeta electrónica eLINE
  Ref. 06675085001
• Mesa de transporte
  Ref. 06675506001

Indicación de uso
Multiplate® ,analizador de función plaquetaria, es un equipo diseñado para el diagnóstico in vitro en hospitales y otros centros médicos y cien-
tíficos, que determina la función plaquetaria en sangre total y ofrece múltiples canales y opciones analíticas, y sensores duplicados en cada 
celda de medición. Ello permite la detección de la influencia de los inhibidores y de los activadores plaquetarios.

Entre los consumibles  a disposición del usuario se encuentran los reactivos de agregación específicos, celdas de medición y demás acceso-
rios.

Los usuarios deben tener un buen conocimiento de las directrices y normas pertinentes, así como de la información y procedimientos conteni-
dos en el Manual del Operador.
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Pipeta electrónica eLINE & accesorios 
 Instrumentos & accesorios

Referencia de material
Pipeta electrónica eLINE 
Ref. 06675085001

Accessorios
• Soporte para la pipeta (para fijar al analizador)
  Ref. 06675239001
• Kit soporte de pipeta para zurdos (incluye soporte
  independiente  y filamento de extensión de la pipeta)
  Ref. 06675247001
• Filtros (5 unidades) con pinzas
  Ref. 06675620001

Consumibles
• Puntas de pipeta (350 μL, 1000 unidades al por mayor)
  Ref. 06675638001
• Puntas de pipeta (350 μL, en bandeja, 96 unidades)
  Ref. 06675646001

Indicación de uso
Las mediciones con Multiplate® están estandarizadas y son fáciles de realizar gracias a los programas de pipeteo automático y a la pipeta 
electrónica. La pipeta electrónica está conectada al analizador Multiplate® y mediante su software ofrece un alto nivel de exactitud y precisión 
a la vez que simplifica la dispensación de reactivos al analizador. Pulsando un único botón es posible aspirar y dispensar las soluciones. Hay 
disponibilidad de puntas de pipetas específicas, accesorios y piezas para el mantenimiento. 
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Celda de medición
 Consumibles

Referencia 
Celdas de medición (6 x 10 uds.)  
Ref. 06675590001

Indicación de uso
Comprobación de la función de agregación plaquetaria con volúmenes de muestra de 300 μL de sangre total en el analizador Multiplate®.

El análisis en el Multiplate® se realiza en la celda de medición patentada que incorpora dos sensores independientes. Cada uno de ellos 
consta de 2 filamentos de cobre de alta conductividad revestidos de plata y un imán para la agitación revestido de teflón. Gracias al doble 
sensor, el principio de medición del Multiplate® se denomina agregometría mediante electrodos múltiples. 

La celda de medición posee una entrada para el pipeteo, una sección en forma de copa con los filamentos sensores que sobresalen y se intro-
ducen en la muestra de sangre y una conexión que permite conectar la celda de medición al analizador para registrar la resistencia eléctrica 
entre los filamentos sensores durante el análisis. 

En la celda de medición del Multiplate® las plaquetas activadas se adhieren y agregan sobre los filamentos sensores lo que da lugar a un 
aumento de la resistencia entre dichos sensores que se registra de forma continua y se expresa mediante el área bajo la curva (AUC) en 
unidades arbitrarias (AU*min o U; conversión: 1 U = 10 AU*min).1
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Tubos de recogida de muestras de sangre 
con hirudina.
 Consumibles

Presentaciones y referencias
Tubos de recogida de muestras de sangre aptos para los 
sistemas VACUETTE® y Vacutainer®:
• Tubos de recogida de muestras de sangre con hirudina
  (doble pared, al vacío)
  50 tubos  x 3.0 mL, anticoagulante: hirudina recombinante  
  Ref. 06675751001 

Indicación de uso
Comprobación de la función de agregación plaquetaria en el analizador Multiplate® para determinar cualitativamente trastornos plaquetarios 
en alteraciones del metabolismo del calcio.

Resumen
La hirudina, un inhibidor de la trombina, permite la anticoagulación de la sangre sin interferencia con los niveles fisiológicos de calcio 2. 
La concentración de hirudina especificada en los tubos de recogida de muestras de sangre es > 15 μg/mL.
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Tubos de ensayo para precalentamiento 
 Consumibles

Presentaciones y referencias
Los tubos de ensayo para precalentamiento se
suministran en la siguiente presentación:
• Tubo de precalentamiento del diluyente, vacío, 10 unidades
  Ref. 06675654001

Los tubos también pueden adquirirse directamente en 
Sarstedt AG & Co: Ref.part. 60.550.100 (www.sarstedt.com)

Indicación de uso
Tubos de ensayo vacíos para el precalentamiento de la solución de dilución en el analizador Multiplate®. Los ensayos en el Multiplate® se 
realizan en un mezcla 1:1 de sangre total y solución de NaCl o NaCl/CaCl2. El analizador Multiplate® incluye posiciones de precalentamiento 
diseñadas para albergar perfectamente estos tubos. Utilícelos para asegurar el correcto precalentamiento de la solución de dilución a 37º C.



8

Solución NaCl/CaCl2

  Consumibles

Presentaciones y referencias
La solución NaCl/CaCl2 se suministra en la siguiente 
presentación:
• NaCl/CaCl2 Solución, 10 tubos de 5.0 mL cada uno
  Ref. 06675972190

Indicación de uso
Como diluyente de la muestra en la prueba de la función de agregación plaquetaria en el analizador Multiplate® con concentraciones reduci-
das de calcio usando muestras de sangre citratadas. 

Resumen
El citrato se utiliza habitualmente como anticoagulante en los sistemas de recogida de sangre para los ensayos de coagulación debido a su 
capacidad para reducir el calcio de la sangre e inhibir la coagulación de la muestra. Sin embargo, la reducción de los niveles de calcio puede 
constituir un problema en los ensayos de plaquetas ya que pueden inhibir la función plaquetaria.3

Por ello se recomienda recalcificar parcialmente las muestras citratadas para su análisis en el Multiplate®. La solución de dilución de CaCl2 
3 mM ha sido formulada para aumentar el nivel de calcio de la muestra a la vez que conserva el efecto anticoagulante del citrato.

Principio del test
La solución NaCl/CaCl2 es una mezcla de cloruro cálcico (3 mM) y suero salino fisiológico (0.9 %). Esta solución se recomienda cuando se 
procesan los ensayos COLtest, TRAPtest, ADPtest o ADPtestHS en muestras de sangre citratada en el analizador Multiplate®.
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ADPtest 
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• ADPtest: 1 vial para 1.0 mL
  Reactivo liofilizado conteniendo adenosín difosfato: 0.2 mM
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675786190
• ADPtest: 3 viales, para 1.0 mL cada uno
  Reactivo liofilizado conteniendo adenosín difosfato: 0.2 mM
  Ref. 06675794190

Consumibles 
Los viales de alicuotado para ADPtest también se 
suministran por separado:
• Viales de alicuotado para ADPtest, 100 unidades
  Ref. 06675689190

Indicación de uso
Ensayo para la determinación cuantitativa in vitro de la función plaquetaria tras la estimulación de los receptores de adenosín difosfato (ADP) 
de las plaquetas. El reactivo está indicado para la comprobación de la agregación plaquetaria en muestras de sangre total procesadas en el 
analizador Multiplate®.

Resumen
El adenosín difosfato (ADP) es un nucleótido que se almacena en los gránulos densos de las plaquetas. Tras su activación, las plaquetas 
experimentan un cambio y liberan el contenido de sus gránulos alfa y gránulos densos. La liberación de los depósitos internos de ADP de 
los gránulos densos sirve para la activación posterior de las plaquetas adheridas, además de activar las plaquetas que circulan libremente al 
unirlas a los receptores purinérgicos P2Y1 y P2Y12 sobre las membranas plaquetarias. Cuando se activan las plaquetas, los respectivos compo-
nentes de los receptores de la glicoproteína aIIbb3 (GPIIb/IIIa) sobre la membrana de las plaquetas, alteran su configuración física formando el 
punto de unión de alta afinidad para el fibrinógeno GPIIb/IIIa. A continuación, el fibrinógeno, tanto el que circula libremente como el liberado 
de los gránulos alfa, se une a los receptores GPIIb/IIIa formando puentes plaqueta-plaqueta y dando lugar a la agregación plaquetaria 4. La 
agregación plaquetaria inducida por ADP puede ser menor o inexistente en caso de padecer trombastenia de Glanzmann o en sujetos en 
tratamiento con tienopiridinas 5,6,7. Debido a que la agregación plaquetaria se basa, en última instancia, en la formación de puentes GPIIb/IIIa 
– fibrinógeno, la presencia de fármacos anti-GPIIb/IIIa puede reducir o eliminar una respuesta de agregación inducida por ADP 8.

Principio del test
El reactivo ADPtest contiene ADP, que desencadena la activación plaquetaria a través de los receptores de ADP de las plaquetas. En la celda 
de medición del Multiplate®, las plaquetas activadas se adhieren y agregan en los filamentos detectores. Ello provoca una mayor resisten-
cia entre dichos detectores, que es registrada de forma continua y se expresa mediante el área bajo la curva (AUC) en unidades arbitrarias 
(AU*min o U; conversión: 1 U = 10 AU*min) 7. El ensayo ADPtest es sensible a la inhibición del receptor P2Y12 

7,9,10 así como a la ausencia del 
receptor GpIIb/IIa 5,8,11.



10

ASPItest
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• ASPItest: 1 vial de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado compuesto de ácido araquidónico: 15 mM
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675808190
• ASPItest: 3 viales de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado compuesto de ácido araquidónico: 15 mM
  Ref. 06675816190

Consumibles
Los viales de alicuotado para ASPItest también se 
suministran por separado:
• Viales de alicuotado para ASPItest, 100 unidades
  Ref. 06675662190

Indicación de uso
Ensayo para la determinación cuantitativa in vitro de la función plaquetaria provocada por el ácido araquidónico. El reactivo está indicado para 
su uso en la comprobación de la función plaquetaria en muestras de sangre total procesadas en el analizador Multiplate®.

Resumen
El ácido araquidónico es un ácido graso omega-6 que se encuentra en muchas de las paredes celulares del cuerpo. La conversión del ácido 
araquidónico a tromboxano es regulada por la enzima ciclooxigenasa (COX). Existen dos isoformas de esta enzima: COX-1 que es la forma 
constitutiva que se encuentra en todos los tejidos y COX-2 que es inducida en los procesos inflamatorios. Sólo COX-1 está presente en las 
plaquetas y es fácilmente inhibida por el ácido acetilsalicílico a dosis bajas, que desactiva una enzima clave implicada en el metabolismo del 
araquidonato. El ácido acetilsalicílico acetila el residuo de serina en la posición 529 de la cadena de polipéptidos de la prostaglandina H sinta-
sa (PGH sintasa), inhibiendo así la producción de PGH2 que es precursor directo del tromboxano. Debido a que las plaquetas son anucleadas 
no regeneran fácilmente las proteínas. El efecto del ácido acetilsalicílico sobre la COX-1 es irreversible y perdura toda la vida de la plaqueta, 
por lo que la velocidad de generación de nuevas plaquetas para recuperar la actividad de la ciclooxigenasa es de aproximadamente un 10% al 
día en sujetos normales sanos. El ácido acetilsalicílico a dosis bajas es suficiente para suprimir más del 95% de la producción de tromboxano 
por la COX-1 y dicha supresión es capaz de inhibir la agregación plaquetaria. Sin embargo, las plaquetas afectadas por el ácido acetilsalicí-
lico todavía pueden agregarse en presencia de potentes agonistas plaquetarios como el colágeno y la trombina 12. El ácido araquidónico por 
sí solo no activa las plaquetas por lo que constituye el método ideal para determinar el grado de actividad de la COX-1 en las plaquetas. Si la 
actividad de la COX-1 es inhibida por el ácido acetilsalicílico o por otros agentes similares esteroides o no esteroides, la agregación resultante 
será reducida o nula 13. Dado que la agregación plaquetaria se consigue gracias a la unión plaqueta-fibrinógeno en los puntos receptores de 
la glicoproteína GPIIb/Illa, la agregación plaquetaria inducida por el ácido araquidónico puede ser reducida o nula en presencia de antagonis-
tas del receptor GPIIb/Illa o por una deficiencia de receptores GPIIb/Illa como la que se encuentra en la trombastenia de Glanzmann. 

Principio del test
El reactivo ASPItest contiene ácido araquidónico que es convertido en tromboxano A2 por la ciclooxigenasa plaquetaria. Las plaquetas ac-
tivadas en la celda de medición del Multiplate® se adhieren y agregan sobre los filamentos. Ello provoca un aumento de la resistencia entre 
dichos detectores que es registrada de forma continua y expresada a través del área bajo la curva (AUC) en unidades arbitrarias (AU*min o 
U; conversión: 1 U = 10 AU*min). 14 El ASPItest es sensible a una inhibición de la ciclooxigenasa plaquetaria 13,15,16 así como a una inhibición o 
ausencia del receptor GpIIb/Illa. 17,18
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TRAPtest
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• TRAPtest: 1 vial de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado conteniendo TRAP-6: 1 mM
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675875190
• TRAPtest: 3 viales de 1.0 mL cada uno
  Reactivo liofilizado conteniendo TRAP-6: 1 mM
  Ref. 06675883190

Consumibles
Los viales de alicuotado para TRAPtest 
también se suministran por separado:
• Viales de alicuotado para TRAPtest,100 unidades
  Ref. 06675727190

Indicación de uso
Ensayo para la determinación in vitro de la función plaquetaria desencadenada por TRAP-6. El reactivo está indicado para la prueba de la 
función plaquetaria en sangre total procesada en el analizador Multiplate®.  

Resumen
La trombina es capaz de activar las plaquetas. Esta activación está mediada principalmente por la hidrólisis de un receptor acoplado a pro-
teínas G situado en la membrana de las plaquetas, denominado receptor activado por proteasas 1 (PAR-1) y un segundo receptor (PAR-4) 
que expresa una sensibilidad menor a la trombina.19 La activación por trombina provoca una agregación plaquetaria reticulada ya que los 
filamentos de fibrinógeno se unen a los receptores de las glicoproteínas IIb/IIIa. Tras la activación, los componentes de los receptores alteran 
su estructura física creando el punto de unión GPIIb/IIIa de alta afinidad al fibrinógeno sobre la membrana de las plaquetas. Para analizar la 
función plaquetaria desencadenada a través del receptor de trombina se suele utilizar un péptido que estimula el receptor PAR-1 (SFLLRN 
= TRAP-6).20 Esto permite comprobar la función plaquetaria activada por el receptor PAR-1 sin desencadenar la formación de fibrina en la 
muestra, lo que se produciría si se usara trombina como agonista.  
La agregación plaquetaria inducida por TRAP-6 puede ser menor o nula en presencia de antagonistas de la GPIIb/IIIa 21 o en casos de 
deficiencia de los receptores de la GPIIb/IIIa (trombastenia de Glanzmann).22,23 La agregación inducida por TRAP-6 sólo presenta una menor 
sensibilidad a los efectos inhibidores del ácido acetilsalicílico 24,25,26 o a los antagonistas de los receptores ADP.26,27,28,29

Principio del test
El péptido activador del receptor de trombina-6 (TRAP-6) es un potente activador plaquetario que estimula la agregación de las plaquetas a 
través del receptor de trombina PAR-1, dando lugar a una fuerte activación plaquetaria.  
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RISTOtest 
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• RISTOtest: 1 vial de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado conteniendo ristocetina: 10 mg/mL
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675859190
• RISTOtest: 3 viales, de 1.0 mL cada uno
  Reactivo liofilizado conteniendo ristocetina: 10 mg/mL
  Ref. 06675867190

Consumibles
Los viales de alicuotado para RISTOtest también 
se suministran por separado:
• Viales de alicuotado para RISTOtest, 100 unidades
  Ref. 06675719190

Indicación de uso
Ensayo para la determinación cuantitativa in vitro de la agregación plaquetaria dependiente del factor von Willebrand (VWF) y de la glicopro-
teína Ib (GPIb) en muestras de sangre total procesadas en el analizador Multiplate®.

Resumen
La ristocetina es un antibiótico conocido por inducir trombocitopenia y aglutinación plaquetaria. Las plaquetas se unen al factor von Wille-
brand (VWF) mediante los receptores de la glicoproteína Ib (GPIb) en presencia de ristocetina. In vitro la ristocetina forma complejos con 
el VWF que se unen a la GPIb y desencadenan la activación y agregación plaquetaria. Una aglutinación reducida o nula en presencia de 
ristocetina puede atribuirse a una ausencia o reducción del VWF o a una falta o reducción del número de receptores plaquetarios GPIb como 
la observada en el síndrome de Bernard-Soulier.30,31

Principio del test
El reactivo RISTOtest contiene ristocetina. El RISTOtest, dependiendo del procedimiento de pipeteo utilizado, puede ser aplicado en dos con-
centraciones:
Con el procedimiento de pipeteo para RISTOhigh se aplica una alta concentración de ristocetina (0.77 mg/mL) lo que normalmente induce 
una fuerte agregación plaquetaria. Con el procedimiento de pipeteo RISTOlow, la concentración de ristocetina aplicada es menor (0.2 mg/mL) 
lo que por lo general no induce una fuerte respuesta de agregación.
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COLtest 
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• COLtest: 1 vial de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado conteniendo colágeno:
  actividad equivalente a 100 μg/mL
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675824190
• COLtest: 3 viales, de 1.0 mL cada uno
  Reactivo liofilizado conteniendo colágeno:
  actividad equivalente a 100 μg/mL
  Ref. 06675832190

Consumibles
Los viales de alicuotado para COLtest también se
suministran por separado:
• Viales de alicuotado para COLtest, 100 unidades
  Ref. 06675697190

Indicación de uso
Ensayo para la determinación cuantitativa in vitro de la función plaquetaria desencadenada por el colágeno. El reactivo está indicado para la 
prueba de la función plaquetaria en muestras de sangre total procesadas en el analizador Multiplate®.

Resumen
El colágeno es una proteína que se encuentra en el tejido conjuntivo humano. Tras una lesión en el tejido conjuntivo como puede ser la piel o 
un vaso sanguíneo, el colágeno queda al descubierto y las plaquetas que circulan libremente se adhieren inmediatamente a él gracias a los 
receptores de la glicoproteína VI de su membrana. Tras la adhesión, las plaquetas experimentan un cambio morfológico, su membrana libera 
ácido araquidónico, se produce un aumento del calcio citoplasmático y sus gránulos liberan productos como ADP y serotonina. La presen-
cia del ADP y del calcio movilizado produce la activación del complejo receptor de la glicoproteína IIb/IIIa (GPIIb/IIIa) que culmina con la 
agregación plaqueta a plaqueta mediante puentes de fibrinógeno. Dado que la agregación plaquetaria final inducida por el colágeno es una 
recopilación de plaquetas activadas por colágeno, tromboxano y ADP que provoca la agregación por la GPIIb/IIIa, la influencia de sustan-
cias que inhiben cualquiera de estas formas de activación plaquetaria y la subsiguiente agregación puede ser detectada dependiendo de la 
concentración de colágeno presente. Ejemplo de sustancias o trastornos que pueden reducir o eliminar la agregación plaquetaria inducida 
por el colágeno son: el ácido acetilsalicílico (inhibición de la ciclooxigenasa), los antagonistas de la GPIIb/IIIa y la trombastenia de Glanzmann 
(deficiencia de receptores de GPIIb/IIIa).32,33,34,35,36

Principio del test
El reactivo COLtest contiene colágeno (tipo I) que activa las plaquetas a través de sus receptores de colágeno. Tras la unión del colágeno a 
sus receptores se libera el ácido araquidónico que es el sustituto de la enzima plaquetaria ciclooxigenasa la cual transforma el ácido araqui-
dónico en tromboxano A2, un potente activador plaquetario. 
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Reactivo de Prostaglandina E1
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• Reactivo de Prostaglandina E1: 1 vial de 1.0 mL
  Reactivo liofilizado conteniendo prostaglandina E1:
  Actividad equivalente a 300 nM
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado.
  Ref. 06675891190
• Reactivo de Prostaglandina E1: 3 viales, de 1.0 mL cada uno
  Reactivo liofilizado conteniendo prostaglandina E1:
  Actividad equivalente a 300 nM
  Ref. 06675905190

Consumibles
Los viales para alicuotado del reactivo de 
Prostaglandina E1 se suministran también por separado:
• Viales para alicuotado del reactivo de Prostaglandina E1, 
  100 unidades
  Ref. 06675735190

Indicación de uso
Reactivo para la determinación cuantitativa in vitro de la función plaquetaria desencadenada por el adenosín difosfato y el reactivo de Pros-
taglandina E1 (junto con el reactivo ADPtest). Esta indicado para su uso en pruebas de la función plaquetaria en muestras de sangre total 
procesadas en el analizador Multiplate®, para la determinación del ADPtest HS (ultrasensible) y para la determinación de controles positivos 
(es decir, anómalos) del ADPtest.

Resumen
La agregación plaquetaria inducida por el adenosín difosfato (ADP) se consigue gracias a la unión de la molécula de ADP a los receptores 
purinérgicos P2Y1 y P2Y12 en las membranas de las plaquetas. El receptor  P2Y1 está asociado con la movilización de los depósitos de calcio y el 
inicio de la agregación inducida por ADP, mientras que el P2Y12 es el más importante de los dos receptores y se le atribuye la amplificación y 
conclusión del proceso de agregación. La estimulación del receptor P2Y1 provoca la inhibición subsiguiente del adenosín monofosfato cíclico 
(AMPc), facilitando así el proceso de activación. El receptor P2Y12 también es responsable del efecto de agregación continua por la estimula-
ción por ADP.37,38 El reactivo de prostaglandina E1 (PGE1) aumenta las concentraciones de AMPc estimulando la actividad de la adenil ciclasa 
en las plaquetas; el aumento del AMPc inhibe la movilización del calcio y la agregación plaquetaria inducida por la activación del receptor 
P2Y1. La adición de PGE1 a una muestra de sangre puede reducir la activación plaquetaria por el receptor P2Y1 de una forma dependiente de 
la concentración. Este efecto permite la evaluación más sensible de sustancias que afectan a la agregación plaquetaria a través de la unión al 
receptor P2Y12.

39,40 

Principio del test
El reactivo de Prostaglandina E1 se utiliza en combinación con el reactivo ADPtest. La adición de 20 μL de PGE1 al ADPtest induce una inhibi-
ción moderada de la activación plaquetaria en muestras de sangre de personas normales sanas pero un aumento significativo de la sensibili-
dad del ADPtest a la inhibición plaquetaria por clopidogrel. Por lo tanto, este ensayo modificado se denomina ADPtest HS (ultrasensible).39,41 
La adición de 50 μL de PGE1 al ADPtest provoca una fuerte inhibición de la agregación inducida por ADP (control positivo para ADPtest). 
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Reactivo ASA
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• Reactivo ASA: 1 vial de 1.0 mL
• Reactivo liofilizado conteniendo ácido acetilsalicílico: 
  30 mg/mL
  5 micro tubos de ensayo para alicuotado
  Ref. 06675913190
• Reactivo ASA: 3 viales de 1.0 mL cada uno
• Reactivo liofilizado conteniendo ácido acetilsalicílico: 30 mg/mL.
  Ref. 06675921190

Consumibles
Los viales de alicuotado para el reactivo ASA tam-
bién se suministran por separado:
• Viales de alicuotado para el reactivo ASA, 100 unidades
  Ref. 06675743190

Indicación de uso
El reactivo ASA (ácido acetilsalicílico) está indicado para su uso como control de calidad en la prueba de la función de la agregación pla-
quetaria en muestras de sangre total procesadas en el analizador Multiplate®. La adición del reactivo ASA a la muestra de sangre reduce la 
respuesta de agregación en los ensayos ASPItest y COLtest. 

Resumen
El ácido acetilsalicílico (ASA) es un derivado acetilo del ácido salicílico, una sustancia blanca, cristalina y ligeramente ácida. Es eficaz para el 
alivio de dolores de cabeza, musculares y articulares. El ácido acetilsalicílico también es eficaz como antitérmico y antiinflamatorio y, por lo 
tanto, está siendo utilizado para el tratamiento de la artritis reumatoide, de la fiebre reumática y de infecciones leves. El ácido acetilsalicílico 
produce un efecto antiplaquetario al inhibir la producción de tromboxano que, en circunstancias normales, estimula la unión entre sí de las 
plaquetas allí donde se ha producido una lesión de la pared de los vasos sanguíneos. Por consiguiente, el ácido acetilsalicílico se usa en la 
prevención de la trombosis arterial y venosa.42

Principio del test
El reactivo ASA contiene ácido acetilsalicílico (30 mg/mL). Tras su incorporación a la muestra de sangre se bloquea la ruta de la ciclooxigena-
da plaquetaria, lo que inhibe los ensayos ASPItest y COLtest dependientes de esta enzima que se procesan en el analizador Multiplate®. Ello 
permite la evaluación de una respuesta anómala en dichos tests. 
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Reactivo Antagonista GpIIb/IIIa
 Reactivos

Presentación y referencias
El reactivo se suministra en dos presentaciones:
• Reactivo antagonista GpIIb/IIIa: 1 vial, 0.5 mL
  Reactivo líquido conteniendo antagonista GpIIb/IIIa sintético:
  peso molecular 495 g/mol a una concentración de 50 μg/mL
  Ref. 06675930190
• Reactivo antagonista GpIIb/IIIa: 3 viales, 0.5 mL cada uno
  Reactivo líquido conteniendo antagonista GpIIb/IIIa sintético:
  peso molecular 495 g/mol a una concentración de 50 μg/mL
  Ref. 06675948190

Indicación de uso
El reactivo está indicado como control de calidad en la prueba de función plaquetaria en muestras de sangre total procesadas en el analiza-
dor Multiplate®. El reactivo se utiliza en combinación con el reactivo activador TRAPtest del Multiplate®. La adición del reactivo antagonista 
GpIIb/IIIa a una muestra de sangre provoca una fuerte reducción de la agregación en el TRAPtest.

Resumen
La agregación plaquetaria in vitro medida mediante impedancia eléctrica se basa en la agrupación de plaquetas sobre una superficie (electro-
do) mediante uniones plaqueta-fibrinógeno para medir una respuesta. La introducción de una sustancia que bloquea la unión del fibrinógeno 
al receptor GPIIb/IIIa en reposo o activado dará como resultado una agregación plaquetaria reducida o nula a todos los agonistas43,44 inclusive 
TRAP-6. 

Principio del test
El reactivo antagonista GpIIb/IIIa contiene un inhibidor sintético del receptor plaquetario GpIIb/IIIa, con un peso molecular de 495 g/mol a 
una concentración de 50 μg/mL. El bloqueo del receptor GpIIb/IIIa produce una disminución de la agregación en los tests Multiplate® lo que 
permite la evaluación de un control positivo (fuerte inhibición de la agregación).43
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Set de control líquido
 Reactivos

Presentación y referencias
El set se presenta en formato listo para el uso y consta de:
• 2 tubos, conteniendo cada uno 4.0 mL de solución 1
• 1 tubo conteniendo 2.0 mL de solución 2
  Ref. 06675999190

Indicación de uso
Indicado como control de calidad para agregometría por impedancia basada en el análisis de un material de control líquido artificial en el 
analizador Multiplate®.1

Resumen
La agregometría por impedancia en sangre total se basa en la medición de un cambio en la impedancia eléctrica causado por la agregación 
de plaquetas de sangre sobre una pareja de electrodos. La comprobación específica del agregómetro que debe detectar un cambio en la co-
rriente eléctrica puede realizarse utilizando un material de control artificial.1 El set de control líquido consta de dos fluidos, la “Solución 1” y la 
“Solución 2”, con diferentes fuerzas iónicas. La mezcla de ambas soluciones produce un cambio en la conductividad eléctrica que es registra-
do como un cambio en la impedancia por el analizador Multiplate®. El set incluye material para los controles de nivel 1 y nivel 2 para los cinco 
canales del analizador Multiplate®. 
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